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РЕЗюМЕ В последние годы внимание неврологов, нейрохирургов и анестезиологов-реаниматологов при-
влекает новый симптомокомплекс PICS (Post Intensive Care Syndrome) (англ.), или ПИТ-синдром — 
синдром «После интенсивной терапии». Одним из наиболее тяжелых вариантов течения ПИТ-
синдрома является полимионейропатия критических состояний (ПМКС). Полинейропатия (Critical 
illness polyneuropathies, или CIP) и миопатия (Critical illness myopathies, или CIМ) критических со-
стояний являются общими осложнениями тяжелой системной воспалительной реакции и полиор-
ганной дисфункции. Несколько синдромов мышечной слабости объединены под термином «сла-
бость, приобретенная в отделении реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ)» (Intensive care 
unit-acquired weakness, или ICUAW). Респираторная нейромиопатия является компонентом ПМКС, в 
котором на первое место выходит проблема дыхательной недостаточности, связанной с пораже-
нием, в первую очередь, нервно-мышечного аппарата внешнего дыхания. Клиническим последс-
твием респираторной нейропатии является неудачное отлучение от искусственной вентиляции 
легких и длительное нахождение пациента в ОРИТ. Данный систематический обзор литературы 
представляет собой анализ публикаций, посвященных основным патогенетическим механизмам 
развития CIP и респираторной нейромиопатии, методам диагностики и новым терапевтическим 
подходам к лечению пациентов ОРИТ с респираторной нейромиопатией. Особое внимание об-
ращено на проблему острого мышечного истощения, диагностику и коррекцию расстройств бел-
ково-энергетического обмена у пациентов с респираторной нейромиопатией. 
Ключевые слова: острая церебральная недостаточность, критическое состояние, полинейропатия, дыхательная не-
достаточность
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АДФ — аденозиндифосфорная кислота
АТФ — аденозинтрифосфорная кислота
АМФ — аденозинмонофосфорная кислота
БЭН — белково-энергетическая недостаточность
ВИДД — вентилятор-ассоциированная дисфункция диафрагмы
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
ОРИТ — отделение реанимации и интенсивной терапии
ПИТ — синдром «После интенсивной терапии» (Post Intensive 
Care Syndrome)
ПМКС — полимионейропатия критических состояний
УЗ — ультразвуковой
УЗИ — ультразвуковое исследование
CIM — миопатия критических состояний (Critical Illness 
Myopathies)
CIP — полинейропатия критических состояний (Critical 
Illness Polyneuropathies)
PdiTw — трансдиафрагмальное давление во время 
мышечного сокращения (Transdiaphragmatic 
Twitch Pressure)
Улучшение качества оказания помощи больным в 
критическом состоянии в последние 10–15 лет приве-
ло к очевидному повышению выживаемости пациен-
тов в отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ). Однако последствия перенесенного тяжело-
го патологического процесса, а также использование 
инструментальных методов протезирования, когда 
биотехнические системы (микропроцессы) замещают 
жизненно важные функции организма, длительная 
искусственная вентиляция легких (ИВЛ), гемодиализ, 
экстракорпоральная мембранная оксигенация, про-
должительное применение большого количества фар-
макологических средств привели к формированию 
новых, неизвестных ранее проблем, а именно — состо-
яний, связанных с нарушением процессов восстанов-
ления после перенесенного заболевания [1, 2]. 
В последние годы внимание неврологов, нейрохи-
рургов и реаниматологов привлекает новый симптомо-
комплекс PICS (Post Intensive Care Syndrome) (англ.), или 
ПИТ-синдром, синдром «После интенсивной терапии» 
(рус.) — совокупность соматических, неврологических 
и социально-психологических последствий пребыва-
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ния в условиях ОРИТ [3]. Одним из наиболее тяже-
лых вариантов течения ПИТ-синдрома является так 
называемая полимионейропатия критических состо-
яний (ПМКС). ПМКС — это приобретенный вследствие 
критического состояния синдром нервно-мышечных 
нарушений по типу полинейропатии и/или миопатии, 
клинически проявляющийся общей мышечной слабо-
стью и являющийся основной причиной затруднений 
в прекращении ИВЛ [4, 5]. Полинейропатия (Critical 
Illness Polyneuropathies, или CIP) и миопатия (Critical 
Illness Myopathies, или CIМ) критических состояний 
являются общими осложнениями критического состо-
яния. Несколько синдромов мышечной слабости также 
объединены под общим названием «слабость, приоб-
ретенная в ОРИТ» (Intensive care unit-acquired weakness, 
или ICUAW) [6]. 
ИВЛ и мышечная иммобилизация, тяжелый сепсис 
и полиорганная дисфункция, так же как и нейро- и 
миотоксические яды являются одними из основных 
факторов риска приобретенной в ОРИТ нейромиопа-
тии. Вместе с достижениями в современной интен-
сивной терапии смертность от критических состояний 
в ОРИТ снизилась. Однако цена этих успехов — рост 
частоты возникновения ПМКС [7, 8]. 
Распространенность ПМКС не только влияет на 
прогноз основного заболевания, но и несет угрозу 
развития вторичных осложнений (инфекция, эмболия 
и т.д.), удлиняет лечение в ОРИТ и реабилитацию и 
значительно повышает стоимость интенсивной тера-
пии [9, 10].  
В отличие от других состояний, способных вызвать 
клинику мышечной слабости у пациентов в ОРИТ, 
ПМКС является исключительным проявлением ПИТ-
синдрома, в частности осложнением постельного 
режима по механизму «неиспользования функции». 
Характерную клиническую картину ПМКС можно 
наблюдать у больного после 2–3 недель продленной 
ИВЛ. Объем мышечной массы и сила мускулов сниже-
ны, пациент не может приподнять руки и ноги или же 
делает это с большим усилием. Парезы симметричные, 
могут преобладать как в проксимальных, так и дисталь-
ных сегментах конечностей. Отмечается патологичес-
кое сгибание стоп. Редко наблюдаются парезы глазод-
вигательных, мимических мышц и мышц бульбарной 
группы. Дыхательные мышцы вовлекаются часто, но 
в меньшей степени, чем соматические. Пациент ста-
новится зависимым от вентиляционной поддержки. 
При отлучении от ИВЛ дыхание больного становится 
учащенным и поверхностным, быстро приводящим к 
мышечной усталости и гипоксии. Мышечный тонус и 
сухожильные рефлексы симметрично снижены. В дис-
тальных сегментах конечностей определяется сниже-
ние болевой, температурной и вибрационной чувстви-
тельности. Кожа у таких пациентов как правило сухая, 
шелушащаяся; дериваты кожи с признаками трофи-
ческих нарушений. Перечисленные симптомы указы-
вают на сочетание двух синдромов: симметричного 
периферического тетрапареза и нервно-мышечной 
дыхательной недостаточности. Частота ПМКС состав-
ляет около 46% среди взрослых пациентов ОРИТ, нахо-
дящихся на ИВЛ более 2 недель с сепсисом и полиор-
ганной недостаточностью (ПОН) [11,12]. 
Первым индикатором того, что нейромиопатия 
у пациентов ОРИТ может быть не полностью объ-
яснена дегенерацией аксонов, стало исследование, 
в ходе которого были проведены биопсии нервов и 
мышц у пациентов с тяжелой CIP и CIM в критичес-
ком состоянии. Биопсия нерва у многих пациентов с 
электрофизиологическими признаками нейропатии 
не выявила какого-либо морфологического повреж-
дения. Этот вывод предполагает наличие какого-то 
функционального дефицита в нервах пораженных 
пациентов, у которых нет патологического коррелята. 
Совсем недавно было обнаружено, что у пациентов с 
ПМКС возбудимость нервов была существенно сни-
жена. Наличие функционального дефицита в острой 
фазе ПМКС повышало возможность более быстрого 
выздоровления, так как восстановление возбудимости 
могло происходить быстрее, чем восстановление аксо-
нов [14].
НатРИЕВая КаНалОпатИя В патОГЕНЕЗЕ пМКС
При исследовании периферических нервов лабо-
раторных животных, у которых был смоделирован 
сепсис (крысы), была выявлена пониженная возбуди-
мость, которая не могла быть объяснена изменения-
ми входного сопротивления или потенциала покоя. 
Восстановление нормальной возбудимости после 
кратковременной гиперполяризации аксонов пока-
зало, что гиперполяризованный сдвиг в зависимос-
ти напряжения от инактивации натриевых каналов 
является механизмом, лежащим в основе пониженной 
возбудимости. Эти данные свидетельствуют о том, 
что именно дисфункция натриевых каналов, которая 
возникает в периферическом нерве, может лежать 
в основе патогенеза ПМКС [15]. Наличие натриевой 
каналопатии как в мышцах, так и в нервах может 
послужить механизмом, объясняющим, почему кри-
тическое состояние часто сопровождается миопатией 
и нейропатией. Это повышает вероятность того, что 
натриевая каналопатия присутствует уже на ранних 
стадиях критического состояния [16–18].
НаРУШЕНИя ОБМЕНа ВыСОКОэНЕРГЕтИчЕСКИх 
ФОСФатОВ пРИ КРИтИчЕСКОМ СОСтОяНИИ
Процесс окислительного фосфорилирования имеет 
важное значение для адекватного получения адено-
зинтрифосфорной кислоты (АТФ) для энергии, доступ-
ной в стабильном состоянии, но занимает некоторое 
время, чтобы реагировать на изменения потребности 
в АТФ. Фосфокреатин служит в качестве быстро моби-
лизуемого кратковременного хранилища высокоэнер-
гетических фосфатов в скелетных мышцах. Несколько 
исследований, проведенных у пациентов в критичес-
ких состояниях, указывают на существенное измене-
ние уровней этих элементов в скелетных мышцах. В 
мышцах конечностей пациентов ОРИТ, особенно при 
сепсисе, был обнаружен низкоэнергетический заряд-
ный потенциал с уменьшением уровней АТФ, адено-
зиндифосфорной кислоты (АДФ) и/или фосфокреатина 
и ростом содержания в них аденозинмонофосфорной 
кислоты (АМФ), свободного креатина при наличии 
высоких уровней лактата и увеличении соотношения 
лактат/пируват [19].
ОКСИГЕНацИя МыШц пРИ КРИтИчЕСКОМ СОСтОяНИИ
Нарушения клеточного энергетического метабо-
лизма и последующая биоэнергетическая недоста-
точность при травмах и сепсисе у пациентов ОРИТ 
первоначально были объяснены неадекватной перфу-
зией тканей, приводящей к клеточной гипоксии, что 
подтверждалось высоким уровнем лактата в сыворот-
ке крови [20]. Однако исследования по изучению окси-
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генации тканей дали неоднозначные результаты. Так, 
в модели эндотоксемии у крысы через 4 часа после 
введения эндотоксина в присутствии нормальной 
микроциркуляторной перфузии уменьшалось напря-
жение кислорода в мышцах в состоянии покоя и ткани 
оставались рефрактерными к увеличению концент-
рации вдыхаемого кислорода [21]. Модель 6-часового 
перитонита у крыс с сепсисом продемонстрировала 
снижение кислородного напряжения в тканях прямой 
мышцы бедра, увеличение соотношения лактат/пиру-
ват и снижение уровня АТФ и суммарных адениновых 
нуклеотидов. Через 36–42 часа не было обнаружено 
признаков клеточной гипоксии в скелетных мышцах 
или диафрагме у септических крыс с перитонитом, 
хотя уровни циркулирующего лактата увеличивались 
достоверно [22]. Исследования, проведенные у паци-
ентов ОРИТ, показали, что оксигенация мышц даже 
увеличивается в случае адекватной инфузии, гемо-
динамически стабильном варианте течения сепси-
са — в отличие от пациентов с локальной инфекцией, 
кардиогенным шоком или после аортокоронарного 
шунтирования. В целом эти данные свидетельствуют 
о том, что клеточная гипоксия не является главной 
движущей силой энергетических нарушений в мышеч-
ной ткани в критическом состоянии. Важно отметить, 
что повышенный уровень лактата у гемодинамически 
стабильных пациентов может быть следствием сти-
мулированного аэробного гликолиза, а не тканевой 
гипоксии [23–25].
МОРФОлОГИчЕСКОЕ И ФУНКцИОНальНОЕ 
МИтОхОНдРИальНОЕ пОВРЕждЕНИЕ
Недавние исследования показали, что нарушения 
в утилизации кислорода возникают раньше, чем нару-
шения в его в доставке, способствуя развитию рас-
стройств в клеточном энергетическом метаболизме, 
которые были идентифицированы как «цитопатичес-
кая гипоксия» [26].
Глубокие структурные изменения митохондрий 
достаточно рано произошли у крыс, подвергшихся 
ИВЛ и иммобилизации при отсутствии каких-либо 
других воздействий. Серьезные изменения развились 
в диафрагме уже после 6 часов ИВЛ, а через 18 часов 
ИВЛ — в дистальной мышце задних конечностей (кам-
баловидная мышца) [27, 28].
Первоначально исследования по восстановлению 
митохондрий фокусировались на биогенезе, глав-
ным образом в тканях, отличных от скелетных мышц 
(например, печени), где активация этого процесса 
предшествовала восстановлению массы митохондрий 
и окислительного метаболизма и оказалась важным 
фактором выживаемости [29–31]. В биоптатах мышцы 
M. vastus lateralis, взятых в течение 42 суток после 
поступления в ОРИТ у пациентов с ПОН, вызван-
ной сепсисом, большинство из которых выжило, было 
показано, что биогенез митохондрий может частично 
активироваться [32]. В другом клиническом исследова-
нии ранний ответный митохондриальный биогенез (в 
течение 1–2 суток после поступления в ОРИТ) наблю-
дался в мышцах выживших, но не у пациентов с тяже-
лым сепсисом [33]. В гетерогенной группе критически 
больных пациентов активация программы митохонд-
риального биогенеза наблюдалась в посмертных биоп-
татах прямой мышцы живота, но не в биоптатах in vivo 
мышцы M. vastus lateralis, взятых после 2 недель пре-
бывания в ОРИТ, и это не зависело  от будущего ста-
туса выживаемости [34]. В мышцах, взятых в течение 
10 суток у детей с тяжелым ожоговым повреждением, 
был выявлен сниженный митохондриальный биогенез 
[35]. В экспериментальной денервированной икронож-
ной мышце крыс и мышей (модель иммобилизации) 
сильное снижение содержания митохондрий совпало 
с выраженным подавлением нескольких ключевых 
участников биогенеза митохондрий через несколько 
недель после воздействия [36, 37]. Несколько компо-
нентов митохондриального пути биогенеза оказались 
сниженными на уровне экспрессии генов после 24 
часов эндотоксемии, которая была более выражена в 
передней большеберцовой и камбаловидной мышцах, 
чем в диафрагме [38]. С другой стороны, холодовая 
травма икроножной мышцы мыши (модель дегенера-
ции и регенерации) показала, что митохондриальный 
биогенез играет важную роль в регенерации мышц 
[39]. 
аУтОФаГИя пРИ КРИтИчЕСКИх СОСтОяНИях
Аутофагия (от др.-греч. αύτός ауто- — «сам» 
и φαγεĩν — «есть») — механизм избавления от всех 
выполнивших свою роль старых клеточных компо-
нентов (органеллы, белки и клеточные мембраны), 
когда клетке уже не достаточно энергии, чтобы их 
поддерживать. Это регулируемый упорядоченный 
процесс, направленный на разложение и переработку 
клеточных компонентов. При микроаутофагии мак-
ромолекулы и обломки клеточных мембран просто 
захватываются лизосомой. Таким путем клетка может 
переваривать белки при нехватке энергии или стро-
ительного материала (например, при голодании). Но 
процессы микроаутофагии происходят и при нормаль-
ных условиях, и в целом не избирательны. Иногда в 
ходе микроаутофагии перевариваются и органоиды. 
Так, у дрожжей описана микроаутофагия пероксисом 
и частичная микроаутофагия ядер, при которой клет-
ка сохраняет жизнеспособность. При макроаутофагии 
участок цитоплазмы (часто содержащий какие-либо 
органоиды) окружается мембранным компартмен-
том, похожим на цистерну эндоплазматической сети. 
В результате этот участок отделяется от остальной 
цитоплазмы двумя мембранами. Такие двухмембран-
ные органеллы, окружающие удаляемые органеллы и 
цитоплазму, называются аутофагосомы. Аутофагосомы 
соединяются с лизосомами, образуя аутофаголизо-
сомы, в которых органеллы и остальное содержимое 
аутофагосом перевариваются. Видимо, макроаутофа-
гия также не избирательна, хотя часто подчеркива-
ется, что с ее помощью клетка может избавляться от 
«отслуживших свой срок» органоидов-миохондрий и 
рибосом [40]. Основными стимулами к усилению про-
цессов аутофагии в клетках могут служить: нехватка 
питательных веществ, а также наличие в цитоплазме 
поврежденных органелл и частично денатурировав-
ших белков и их агрегатов.
Активация аутофагии при критических состояниях 
ранее интерпретировалась как негативная реакция, 
которая способствует гиперкатаболизму и истоще-
нию. Однако гипотеза о том, что аутофагия может 
быть защитной для скелетных мышц и других органов 
во время критического состояния изначально была 
озвучена и заслуживает рассмотрения в свете данных, 
полученных в работах, выполненных на эксперимен-
тальных животных (мыши с аутофагией, селективной к 
различным тканям) [41, 42]. Фактически ранее не изу-
Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2020;9(1):108–122. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2020-9-1-108-122
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
111
чалось, достаточно ли активирована аутофагия, чтобы 
справиться с серьезным клеточным повреждением, 
вызванным критическим состоянием. Тем не менее, 
клиническое исследование, в котором учитывались 
последствия недостаточной аутофагии, подтвердило 
подобные неблагоприятные изменения в скелетных 
мышцах и печени у пациентов в критическом состо-
янии. Они заключались в накоплении агрегатов уби-
квитина и других субстратов аутофагии, таких как 
деформированные митохондрии и аберрантные кон-
центрические мембранные структуры [43, 44]. Также 
фенотип дефицита аутофагии наблюдался в скелетных 
мышцах, печени и почках в модели критического состо-
яния на фоне тяжелой ожоговой травмы [45]. Голодание 
является самым сильным физиологическим активато-
ром аутофагии, тогда как питание и инсулин тормозят 
этот механизм [46]. Существуют опасения, что ранняя 
доставка нутриентов во время критического состояния 
может ослабить активацию аутофагии, таким образом 
уменьшая удаление повреждений, которое требуется 
для восстановления. Это подтверждается эксперимен-
том на животных (кролики) в критическом состоя-
нии, демонстрирующем, что раннее парентеральное 
питание (особенно при обогащении аминокислотами) 
уменьшает мышечный катаболизм за счет подавлен-
ной аутофагии, таким образом нарушая целостность 
мышечного волокна, а также функцию жизненно важ-
ного органа, по сравнению с голоданием. Мышечная 
биопсия, выполненная у пациентов ОРИТ, показала 
подавление активации аутофагии при наличии ран-
него (по сравнению с поздним) начала парентераль-
ного питания, но в отсутствие какого-либо влияния 
на маркеры развития атрофии мышц [47–49]. Тем не 
менее, воздействие на аутофагию было независимо 
связано с более высоким риском формирования кли-
нически значимой мышечной слабости. Адекватная 
активация аутофагии, по-видимому, имела решающее 
значение для обеспечения защиты от митохондри-
альной дисфункции, повреждения печени и почечной 
недостаточности в моделях критических состояний у 
экспериментальных животных [45, 50, 51]. 
Критический баланс между активацией и подавле-
нием аутофагии важен для поддержания мышечной 
массы, но, что более важно, для поддержания адек-
ватной функции мышц. Большинство исследований 
(экспериментальных и клинических) демонстрируют 
недостаточную активацию аутофагии при критичес-
ком состоянии, но уровень подавления активации 
аутофагии, необходимый для борьбы с формировани-
ем ПМКС, все еще не известен [6].
ОСОБЕННОСтИ ОБМЕНа БЕлКОВ МыШЕчНОй тКаНИ 
пРИ КРИтИчЕСКОМ СОСтОяНИИ
Критическое состояние обычно связано с потерей 
мышечного белка вследствие развития катаболизма 
и уменьшением массы скелетных мышц. В результате 
атрофия мышц может способствовать развитию выра-
женной слабости, быстрой утомляемости, нарушению 
толерантности к глюкозе, более высокой частотой 
осложнений и неблагоприятных исходов у пациентов 
ОРИТ [52–54]. На клеточном уровне уменьшение раз-
мера мышечного волокна отражает дисбаланс между 
протеолизом и синтезом белка. Это регулируется 
сложными изменениями в сигнальных путях и ген-
ных продуктах, которые регулируют распад и синтез 
протеинов [55]. Ключевое отличие от простой атро-
фии, обычно наблюдаемой в условиях постельного 
режима, состояния невесомости или разгрузки мышц 
и миопатии, вызванной сепсисом, заключается в том, 
что миопатия критических состояний характеризу-
ется преимущественным миозинолизисом, который 
намного превосходит по своей активности механизм 
простой атрофии (сбалансированный протеолиз бел-
ков саркомера) [6].
РЕСпИРатОРНая НЕйРОМИОпатИя — ВажНый 
КОМпОНЕНт пМКС
В структуре ПМКС выделяется респираторная 
нейропатия как основная проблема, определяющая 
развитие дыхательной недостаточности и увеличение 
сроков перевода пациента, находящегося на длитель-
ной ИВЛ, на спонтанное дыхание. В 60% случаев ПМКС 
наблюдается вовлечение в патологический процесс 
мышц и нервов респираторной группы [56, 57]. 
Клиническими признаками респираторной нейро-
патии являются: 
— неспособность пациента вернуться к самостоя-
тельному дыханию в течение 24 часов после прекра-
щения ИВЛ;
— значение индекса частого и поверхностного 
дыхания (индекс Тобина) (RSBI = f (дых./мин) / Vt (л) 
больше 100 дых./мин/л (в норме меньше 100 дых/мин/
л) [58]. 
Особый интерес представляет тот факт, что затруд-
ненность отлучения от ИВЛ нередко является первым 
признаком развития синдрома ПМКС. Несомненно, 
состояние системы нейрореспираторного драйва, 
состояние всего комплекса нервно-мышечного аппара-
та дыхания важно для успешного отключения от ИВЛ. 
С помощью нейрофизиологических методов доступна 
оценка состояния нейрореспираторного драйва на 
всем его протяжении, включая кору и ствол головно-
го мозга, нисходящие двигательные и восходящие 
чувствительные пути, сегменты шейного и грудного 
отделов спинного мозга, диафрагмальные и межре-
берные нервы, нейромышечные синапсы, диафрагму 
и другие дыхательные мышцы. Для пациентов ОРИТ 
общего профиля без первичного поражения централь-
ной нервной системы доказано, что синдром ПМКС 
вследствие поражения диафрагмальных нервов удли-
няет сроки отлучения от ИВЛ [59]. Важнейшим звеном 
патогенеза респираторной нейромиопатии является 
так называемая «диафрагмальная дисфункция». 
дИСФУНКцИя дИаФРаГМы пРИ КРИтИчЕСКОМ 
СОСтОяНИИ
Диафрагма является основной мышцей вдоха, и ее 
функция имеет решающее значение для оптимального 
дыхания. Диафрагмальная дисфункция давно призна-
на важным фактором неблагоприятного исхода при 
различных системных нейромышечных расстройс-
твах. В последнее время становится все более оче-
видным, что дисфункция диафрагмы присутствует у 
большого процента критически больных пациентов и 
связана с увеличением заболеваемости и летальности. 
Считается, что у пациентов ОРИТ слабость диафрагмы 
развивается на фоне вторичного неиспользования 
диафрагмы (по принципу «non-use») при длительной 
принудительной ИВЛ и как следствие эффектов сис-
темного воспаления, включая сепсис. Дисфункция диа-
фрагмы, вызванная критическим состоянием, снижает 
способность респираторной помпы компенсировать 
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повышенную дыхательную нагрузку, что приводит к 
стойкой дыхательной недостаточности и неблагопри-
ятному клиническому исходу [60, 61].
РаСпРОСтРаНЕННОСть дИСФУНКцИИ дИаФРаГМы 
У пацИЕНтОВ На длИтЕльНОй ИВл
За последнее десятилетие значительная часть 
исследователей почти полностью сосредоточилась 
на изучении мышечной слабости, приобретенной в 
ОРИТ, с небольшим акцентом на диафрагму. Было 
высказано предположение о том, что это может быть 
связано с отсутствием знаний о влиянии критического 
состояния на дыхательные мышцы или ограниченным 
наличием инструментов для оценки и мониторинга 
функции диафрагмы у пациентов в ОРИТ. Однако 
целый ряд исследований, недавно выполненных груп-
пами F. Laghi, A.C. Watson и A. Demoule, показали, 
что тяжелая диафрагмальная слабость развивается у 
большого процента больных на ИВЛ в ОРИТ [62–64]. В 
большинстве упомянутых работ применяли объектив-
ные измерения с использованием метода «золотого» 
стандарта для оценки силы сокращения диафрагмы. 
Трансдиафрагмальное давление представляет собой 
разницу между давлением в пищеводе и давлением 
в желудке. При оценке трансдиафрагмального дав-
ления во время мышечного сокращения (PdiTw — 
transdiaphragmatic twitch pressure), которое образуется 
при двусторонней передней магнитной стимуляции 
диафрагмального нерва (BAMPS), было выявлено, что 
у пациентов на длительной ИВЛ в среднем PdiTw гене-
рируется только в обьеме 20% от нормы. Большой про-
цент пациентов на длительной ИВЛ имеют более низ-
кий уровень PdiTw, который является признаком более 
тяжелой слабости диафрагмы. Например, Supinski и 
Callahan с соавторами обнаружили, что 30% пациентов 
имели уровень PdiTw менее 5 см вод.ст., тогда как толь-
ко у 6% пациентов уровни PdiTw были более 15 см вод.
ст.; значения, которые существенно ниже, чем заре-
гистрированные у здоровых добровольцев (28–38 см 
вод.ст.) Дополнительные исследования подтвердили, 
что в среднем у 60–80% пациентов на длительной ИВЛ 
обнаруживается клинически значимая дисфункция 
диафрагмы [62, 63, 65]. Более того, недавно опублико-
ванные работы показывают, что у больных в крити-
ческом состоянии слабость диафрагмы присутствует в 
2 раза чаще, чем слабость конечностей [66, 67].
Хотя многие практикующие врачи предполага-
ют, что слабость диафрагмы, приобретенная в ОРИТ, 
является временной и не влияет непосредственно на 
показатели клинического исхода, есть несколько сов-
сем свежих исследований, свидетельствующих о том, 
что сила диафрагмы является основным определяю-
щим фактором времени, необходимого для отлучения 
пациентов от ИВЛ в ОРИТ. В частности, было показано, 
что средняя длительность ИВЛ составляет в среднем 
5 суток для более «сильных» пациентов (PdiTw более 
10 см вод.ст.) и статистически значимо увеличивается 
в среднем до 12 суток для пациентов с PdiTw менее 
10 см вод.ст. (р<0,02). При низкой силе диафрагмы 
(например, PdiTw менее 4 см вод.ст.) продолжитель-
ность ИВЛ увеличивалась, причем у большинства из 
этих пациентов длительность отлучения от ИВЛ соста-
вила в среднем 3 недели [68]. Также было показано, 
что слабость диафрагмы коррелирует с более высокой 
летальностью. В частности, в одном исследовании час-
тота неблагоприятных исходов в ОРИТ составила 49% 
у пациентов со слабостью диафрагмы (PdiTw менее 
10 см вод.ст.), и только у 7% пациентов с более сильной 
диафрагмой (PdiTw более 10 см вод.ст., р=0,022) [69]. В 
действительности слабость диафрагмы оказалась даже 
более сильным предиктором смертности в ОРИТ, чем 
степень органной дисфункции, тяжесть дисфункции 
легких, возраст, пол, использование стероидов или 
сопутствующая патология [70].  
пРИчИНы дИСФУНКцИИ дИаФРаГМы У пацИЕНтОВ 
На ИВл
При слабости диафрагмы, обнаруженной у пациен-
тов на длительной ИВЛ, всегда важно в первую очередь 
исключить легко поддающиеся лечению электролит-
ные расстройства, такие как гипофосфатемия, гипо-
магнезиемия и гипокальциемия. Тяжелая дисфункция 
диафрагмы может присутствовать при гипотиреозе, 
а иногда основным проявлением этого заболевания 
может быть дыхательная недостаточность из-за сла-
бости дыхательных мышц. Длительная гиперглике-
мия, грубая белково-энергетическая недостаточность, 
тяжелая почечная недостаточность, использование 
миорелаксантов, длительное введение высоких доз 
кортикостероидов могут способствовать снижению 
мышечной силы в подгруппе больных на ИВЛ в ОРИТ. 
В большинстве случаев считается, что дисфункция 
диафрагмы возникает прежде всего вследствие меха-
нической вентиляции легких как таковой (вентилятор-
ассоциированная дисфункция диафрагмы — ВИДД). 
Существуют также убедительные доказательства того, 
что другие процессы, помимо ВИДД, включая сепсис и 
другие системные инфекции, ответственны за разви-
тие мышечной (диафрагмальной) слабости, связанной 




мы представляет собой потерю мощности, генерируе-
мой работой диафрагмы, которая обусловлена дли-
тельной механической вентиляцией легких. Недавнее 
признание того, что ИВЛ может вызвать атрофию 
диафрагмы, было убедительно сделано в исследовани-
ях на экспериментальных животных. В одном из этих 
исследований S. Powers et al. выявили, что у крыс быст-
ро развивалась прогрессирующая атрофия диафрагмы 
и потеря способности к растяжению диафрагмы при 
проведении ИВЛ в контролируемом режиме (CMV). В 
этой работе электромиография подтвердила полную 
инактивацию диафрагмы, которая была достигнута с 
использованием глубокой седации [73]. Впоследствии 
серия исследований показала, что атрофия диафраг-
мы, вызванная искусственной вентиляцией, также 
развивается у пациентов ОРИТ, подвергающихся дли-
тельной ИВЛ [74]. 
В более раннем посмертном исследовании 
A.S. Knisely et al. была обнаружена сниженная мышеч-
ная масса диафрагмы и атрофия мышечных волокон 
у младенцев и новорожденных, которые получали 
длительную вентиляционную поддержку [75]. Рядом 
дополнительных исследований на людях, выполнен-
ных преимущественно на донорах органов со смер-
тью мозга, были предоставлены убедительные дока-
зательства развития атрофии диафрагмы в условиях 
длительной ИВЛ [76, 77]. Для определения клеточных 
механизмов, при которых механическая вентиляция 
сама по сути вызывает атрофию и слабость диафрагмы, 
важными исследованиями на животных показано, что 
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вызванная ИВЛ дисфункция диафрагмы (ВИДД) может 
быть тесно связана с окислительным стрессом, акти-
вацией нескольких протеолитических путей (каспаз, 
кальпанов и убиквитин-протеосомальной системы) и 
митохондриальной дисфункцией в тканях диафраг-
мы, которые вызывают потерю мышечной массы и 
силы. Дополнительные исследования показывают, что 
дисфункция рианодинового рецептора способствует 
патологии при ВИДД и что активация аутофагии во 
время ВИДД, напротив, обеспечивает защитную роль 
[78–82]. Совсем недавно изучены ткани диафрагмы у 
пациентов, подвергающихся длительной ИВЛ. Авторы 
подтвердили многие данные, которые были обнаруже-
ны ранее в исследованиях на животных, что в значи-
тельной степени подтверждает, что одни и те же пато-
физиологические процессы происходят у пациентов со 
слабым или отсутствующим респираторным драйвом, 
подвергшихся ИВЛ [74, 77]. Однако есть несколько 
оговорок, касающихся ВИДД. Во-первых, ВИДД явля-
ется диагнозом исключения и не следует полагать, 
что все механически вентилируемые пациенты имеют 
мышечную слабость, развивающуюся по этому меха-
низму. Во-вторых, хотя исследования на животных 
показывают, что легко вызвать слабость диафрагмы, 
когда респираторный драйв этой мышцы устраняется 
седацией и жесткими режимами ИВЛ, ВИДД не воз-
никает, когда животные имеют возможность хотя бы 
периодически активировать диафрагму во время ИВЛ 
[83, 84]. Эти работы также указывают на то, что ВИДД 
быстро обратима, как только у животных прекращают 
механическую вентиляцию и позволяют дышать спон-
танно, причем атрофия диафрагмы и слабость быстро 
восстанавливаются до нормы в течение нескольких 
часов [85]. В результате, если ВИДД сама по себе была 
в значительной степени ответственна за слабость диа-
фрагмы, приобретенную в ОРИТ, эту проблему тео-
ретически легко лечить, просто уменьшая уровень 
поддержки вентилятора (например, при вентиляции 
по давлению) за относительно короткой период. Эта 
быстрая обратимость никогда не проявлялась у кри-
тически больных пациентов, доказывая, что у тех 
пациентов, которых трудно отлучить от длительной 
ИВЛ, в этом играют роль другие механизмы слабости 
диафрагмы и респираторной недостаточности [86].
дИСФУНКцИя дИаФРаГМы пРИ СЕпСИСЕ
Другой потенциальный фактор развития слабости 
диафрагмы у пациентов с длительной ИВЛ — систем-
ная инфекция. В ряде исследований было показано, 
что инфекция является важным фактором риска  раз-
вития выраженной слабости диафрагмы у критических 
пациентов на ИВЛ. Так, в одном из этих исследований 
сообщается, что пациенты на ИВЛ в ОРИТ с инфекци-
онными проблемами имели средний PdiTw всего 5,5 см 
вод.ст. (25–75%, доверительный интервал (ДИ) 4,0–7,9 
см вод.ст.), тогда как у неинфицированных пациентов 
значение PdiTw в среднем составляло 13,0 см вод.ст. 
(р<0,001). Demoule et al. обнаружили сходную взаимо-
связь при анализе данного показателя у пациентов 
на длительной ИВЛ — сила сокращения диафрагмы 
у инфицированных пациентов в среднем была в два 
раза меньше, чем у неинфицированных [67].
Дальнейшие доказательства причинно-следствен-
ной связи между инфекцией и слабостью диафрагмы 
были получены в результате многочисленных фунда-
ментальных экспериментов на лабораторных живот-
ных, которые показали, что тяжелая системная инфек-
ция способствует существенному снижению силы 
диафрагмы — до 80% (!) в течение 24 часов ИВЛ [87, 
88]. Патофизиологические механизмы, ответственные 
за это быстрое снижение силы диафрагмы, включа-
ют активацию протеолитических путей, в том числе 
кальпанов, каспаз и протеасом. Инфекция индуцирует 
данные патогентические пути вследствие стимуляции 
цитокиногенеза, а цитокины, в свою очередь, запус-
кают механизм активации рецепторов нейтральной 
сфингомиелиназы на клеточной мембране. Активация 
этих рецепторов приводит к изменениям метаболиз-
ма мышечных церамид, стимулированию генерации 
свободных радикалов митохондрий и индуцированию 
клеточного оксидативного стресса. Окислительный 
стресс сопровождается повреждением субъединиц 
транспортной цепи митохондриальных электронов, 
способствуя снижению мышечной прочности, а также 
активацией путей протеолитических ферментов, что 
приводит к уменьшению количества сократительных 
белков и снижению мышечной силы [88–91]. 
КлИНИчЕСКая дИаГНОСтИКа дИаФРаГМальНОй 
дИСФУНКцИИ У пацИЕНтОВ В КРИтИчЕСКОМ 
СОСтОяНИИ
Теоретически любой больной, нуждающийся в дли-
тельной ИВЛ, должен считаться подверженным риску 
развития слабости диафрагмы. Тем не менее, сущес-
твует несколько конкретных клинических сценари-
ев, которые предполагают наличие диафрагмальных 
нарушений. Несмотря на то, что они не являются 
исчерпывающими, описанные далее ситуации могут 
предложить практический подход к раннему распоз-
наванию слабости диафрагмы у пациентов в критичес-
ком состоянии, поскольку могут быть легко обнаруже-
ны врачом у постели пациента.
Во-первых, это наличие так называемого «абдоми-
нального парадокса», то есть выраженного движения 
передней брюшной стенки во время вдоха. Именно 
этот симптом часто является клиническим призна-
ком существования слабости диафрагмы или двусто-
роннего диафрагмального паралича. У пациентов с 
данной симптоматикой инспираторное сокращение 
межреберных мышц втягивает вялую диафрагму в 
грудную клетку, что приводит к внутреннему движе-
нию передней брюшной стенки. У здорового человека, 
напротив, во время вдоха активная диафрагма дви-
жется вниз и предотвращает внутреннее движение 
передней брюшной стенки. Абдоминальный парадокс 
проще всего обнаружить, когда пациенты находятся в 
положении лежа, а также во время отлучения от ИВЛ, 
особенно при низком уровне поддержки давлением. 
Выраженная активация респираторных мышц может 
индуцировать диафрагмальный парадокс при отсутс-
твии истинной диафрагмальной дисфункции. Поэтому 
нередко необходимо дополнительное тестирование 
для подтверждения наличия истинной слабости диа-
фрагмы при наблюдении этого клинического признака 
[92, 93].  
Дисфункция диафрагмы должна быть заподозрена 
во всех случаях неудачного отлучения от ИВЛ, особен-
но когда эта проблема возникает, несмотря на положи-
тельную динамику в регрессе легочных инфильтратов 
и разрешении инфекционных проблем. Вероятность 
тяжелой диафрагмальной слабости также должна 
допускаться у пациентов с рецидивирующими эпи-
зодами необъяснимой дыхательной недостаточности. 
Также чрезвычайно полезно оценить простые при-
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кроватные показатели функции легких и дыхатель-
ной системы (статический комплайнс дыхательной 
системы, инспираторное сопротивление дыхательных 
путей и индекс быстрого поверхностного дыхания — 
индекс Тобина). Комбинация относительно хорошей 
механики легких и высокого индекса Тобина — это 
важный прогностический маркер наличия  слабости 
дыхательной мускулатуры [94–96].
Рентгенография грудной клетки также может иног-
да указывать на возможность значительного патоло-
гического состояния диафрагмы. Односторонний или 
двухсторонний подъем половины диафрагмы можно 
наблюдать при диафрагмальном параличе или тяжелой 
мышечной слабости, и эта находка должна побуждать к 
использованию простых тестов, например, ультразву-
кового исследования (УЗИ) диафрагмы, чтобы опреде-
лить насколько грубо нарушена ее подвижность. 
Еще одна клиническая ситуация, которая требует 
рассмотрения — это пациенты, у которых нет анамне-
за заболеваний легких, но присутствует дыхательная 
недостаточность с гиперкапнией и нет очевидных 
признаков патологического процесса на рентгено-
грамме органов грудной клетки. В этих случаях паци-
енты могут иметь предшествующие недиагностиро-
ванные первичные нейромиопатические процессы, 
такие как боковой амиотрофический склероз, синдром 
Гийена–Барре, хроническая воспалительная демие-
линизирующая полинейропатия, миастения, дефицит 
карнитина, болезнь Помпе, полимиозит. У ряда паци-
ентов с перечисленными выше заболеваниями острая 
дыхательная недостаточность из-за слабости дыха-
тельных мышц может быть основным компонентом 
клинической картины этих заболеваний. Некоторые 
из этих расстройств поддаются адекватному лечению 
и коррекции, и неспособность диагностировать эти 
состояния может представлять значительную пробле-
му [97–99].
ИСпОльЗОВаНИЕ УльтРаЗВУКОВОГО ИССлЕдОВаНИя 
для ОцЕНКИ дИСФУНКцИИ дИаФРаГМы У пацИЕНтОВ 
На длИтЕльНОй ИВл
В исследовании «Bedside Ultrasound Is a Practical 
and Reliable Measurement Tool for Assessing Quadriceps 
Muscle Layer Thickness», проведенном M. Tillquist et al., 
оценивались результаты УЗИ при измерении толщины 
квадрицепса как показателя мышечной массы тела. В 
нем кроме того были сделаны выводы о том, что УЗИ 
квадрицепса может в конечном итоге использоваться 
для скрининга пациентов с риском развития ПМКС 
при поступлении и во время госпитализации, а также 
для профилактики мышечной атрофии [100].
В последнее время УЗИ стало распространенным 
инструментом оценки функции диафрагмы. Этот 
метод является привлекательным в силу неинвазив-
ности, наличия оборудования в большинстве ОРИТ и 
возможности выполнить повторные исследования, все 
это в сравнении с технически более сложными мето-
дами, используемыми для измерений трансдиафраг-
мального давления. Обычный подход к УЗИ диафраг-
мы включает в себя укладку пациента в положении 
лежа на спине, а это обеспечивает простоту исполь-
зования метода у критических пациентов, меньшую 
общую вариабельность и большую воспроизводимость 
[100, 101].
Однако оптимальное УЗИ диафрагмы предполага-
ет измерение показателей при спонтанном дыхании 
и отключенном аппарате ИВЛ. Оценка во время ИВЛ 
приводит к большим трудностям при интерпрета-
ции результатов, особенно когда пациент находится 
в состоянии седации или в режиме полной подде-
ржки вентилятором [102–105]. В целом существуют 
две основные методики ультразвуковой (УЗ) оцен-
ки диафрагмы: определение экскурсии диафрагмы и 
измерение ее толщины. Диафрагмальная экскурсия 
определяется с использованием печени или селезенки 
в качестве акустического окна с низкочастотным кри-
волинейным или фазированным преобразователем 
(1–5 МГц) с применением двухмерной яркости или 
ультрасонографии — В-режима и М-режима. Правую 
сторону диафрагмы исследуют со стороны передней 
подреберной области, когда датчик располагают ниже 
правого реберного края между срединно-ключичной 
и передней подмышечной линиями. Левую сторону 
диафрагмы изучают из нижнего межреберного или 
подреберного доступа, в котором датчик расположен 
между средней и передней подмышечными линия-
ми. Датчик располагают под углом краниально, так, 
чтобы ультразвуковой (УЗ) луч достигал перпенди-
куляра к задней части диафрагмы. Направление дви-
жения диафрагмы в сторону датчика (положительное 
отклонение в режиме M) или от датчика (отрица-
тельное отклонение в режиме M) может быть соот-
несено с фазами дыхательного цикла [101, 106, 107]. 
Нормальные диапазоны диафрагмальной экскурсии 
при спокойном выдохе и глубоком вдохе отмечаются у 
взрослых в пределах 0,9–9 см, при этом более высокие 
значения наблюдаются у мужчин. Паралич диафрагмы 
представлен отсутствием экскурсии при спокойном и 
глубоком дыхании и полным отсутствием движения 
либо парадоксальными движениями при нормальном 
дыхании. Аналогично — слабость диафрагмы обуслов-
лена меньшей, чем обычно, амплитудой отклонения 
при глубоком дыхании и наличием парадоксального 
движения (или при его отсутствии) при форсирован-
ном дыхании. Оценка толщины диафрагмы может 
быть получена в зоне с использованием двухмерного 
ультразвука в В- и М-режимах и требует наличия высо-
кочастотного линейного датчика (6–13 МГц). Датчик 
располагается по средней подмышечной линии между 
VII и VIII или VIII и IX ребрами для получения УЗ-изоб-
ражения в сагиттальной плоскости. УЗ-вид диафрагмы 
в зоне прикладывания обычно рассматривается как 
трехслойная структура, состоящая из двух параллель-
ных эхогенных слоев диафрагмальной плевры и пери-
тонеальных мембран с прослойкой неэхогенного слоя 
мышц [101, 105].
Недавно опубликованное исследование у 107 паци-
ентов с длительной ИВЛ продемонстрировало, что 
в течение первой недели механической вентиляции 
толщина диафрагмы уменьшилась более чем на 10% 
у 47 пациентов (44%), увеличилась более чем на 10% 
у 13 пациентов (12%) и не изменилась у 47 пациентов 
(44%). Важно отметить, что несмотря на отсутствие 
значимых различий в результатах этих 3 групп паци-
ентов, данное исследование показывает: диафрагма 
подвергается изменениям, которые можно обнару-
жить с помощью УЗИ во время длительной ИВЛ, а это 
позволяет авторам предположить, что регуляция рес-
пираторной поддержки для поддержания адекватного 
уровня активности диафрагмы может предотвращать 
атрофию диафрагмы [108]. 
Хотя УЗИ является развивающейся методикой в 
условиях ОРИТ и широко признается в качестве инс-
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трумента для оценки функции диафрагмы у пациен-
тов на ИВЛ, существуют важные ограничения для ее 
использования. Во-первых, получение и анализ УЗ-
изображения зависит от оператора и требует обучения. 
Более того, успешная визуализация может быть опти-
мизирована путем тщательного понимания легочных 
артефактов, а также использования правильных мето-
дов выбора положения пациента. Так, в нескольких 
работах, посвященных этой тематике, технические 
трудности, возникающие при анализе левой части диа-
фрагмы, побудили исследователей ограничить оценку 
правой части диафрагмы [102, 109, 110]. Во-вторых, 
степень укорочения диафрагмы во время сокращения 
сильно зависит от так называемого диафрагмального 
движущего потока (diaphragm motor outflow), который 
существенно изменяется у механически вентилиру-
емых пациентов в зависимости от степени седации. 
Кроме того, сокращение диафрагмы также зависит от 
уровня «рабочей» нагрузки на диафрагму. Например, 
при сжатии очень «жестких» легких или грудной 
клетки степень сокращения будет намного меньше, 
чем при нормальной нагрузке на дыхательные пути. 
Сокращение диафрагмы будет увеличиваться, когда 
дыхательная нагрузка низкая, а респираторный драйв 
адекватен и не ограничен седацией. Напротив, слабое 
сокращение диафрагмы может быть связано с недоста-
точным драйвом или высокой дыхательной нагрузкой 
и, будучи изолированным, не может рассматриваться 
как прямой показатель адекватности функции диа-
фрагмы [111, 112]. 
Несмотря на упомянутые выше проблемы, совре-
менные неинвазивные исследования функции диа-
фрагмы у пациентов с длительной ИВЛ дали сущес-
твенный толчок представлениям о механизмах, 
которые повреждают диафрагму во время механи-
ческой вентиляции. Тем не менее, до настоящего 
времени не было проведено рандомизированных кон-
тролируемых исследований, посвященных использо-
ванию УЗ-диагностики при критических состояниях 
для оценки диафрагмальной дисфункции. Безусловно, 
необходимы новые исследования, чтобы определить, 
влияет ли использование УЗ-диагностики на ранние и 
долгосрочные результаты лечения [102]. 
дРУГИЕ МЕтОды дИаГНОСтИКИ дИаФРаГМальНОй 
дИСФУНКцИИ У пацИЕНтОВ С длИтЕльНОй ИВл
Помимо ультрасонографии диафрагмы существу-
ет ряд других методов, которые полезны при оценке 
функции дыхательной мускулатуры и диафрагмы у 
пациентов в ОРИТ. Информативным методом являет-
ся определение максимального давления вдоха (отри-
цательной силы вдоха). Это измерение может быть 
выполнено с относительно простым оборудованием и 
связано с подключением датчика давления к инспира-
торному концу двухходового клапана, подключенного 
к дыхательному контуру пациента. Инспираторный 
конец закрывается, пациента просят сделать несколько 
максимальных вдохов. Основным ограничением этой 
процедуры является допущение того, что усилие вдоха 
действительно максимальное. При оценке у седатиро-
ванных или неконтактных пациентов это измерение 
может быть чрезвычайно ненадежным. Однако при 
тщательном выполнении данный способ измерения, 
а также критерий может быть хорошим предиктором 
успеха отлучения от ИВЛ [70, 113].
«Золотым стандартом» для оценки силы диа-
фрагмы является определение трансдиафрагмально-
го давления в ответ на контролируемую экзогенную 
активацию диафрагмальных нервов с обеих сторон 
либо с помощью электрической либо магнитной сти-
муляции. Когда используется этот метод, дыхатель-
ные пути временно закрываются перед стимуляцией, 
чтобы ограничить сокращение диафрагмы, а в конце 
выдоха прикладывается диафрагмальная стимуляция, 
когда длина диафрагмы максимальна во время дыха-
тельного цикла. Кроме того, уровень силы тока или 
магнитного поля, применяемый к диафрагмальным 
нервам, регулируется до «предмаксимального», чтобы 
обеспечить активацию всех моторных волокон в диа-
фрагмальном нерве. Классически этот тест проводится 
после трансназального введения небольших катетеров 
с баллонным наконечником в желудок и пищевод. 
Затем трансдиафрагмальное давление определяется 
как разница пищеводного и желудочного давления. К 
сожалению, эти методы сложны и доступны только в 
высокоспециализированных центрах [66, 67].
Другим тестом является измерение времени про-
ведения по диафрагмальному нерву, которое может 
быть использовано для диагностики односторонне-
го и двустороннего паралича диафрагмы. Например, 
полное отсутствие проводимости по диафрагмально-
му нерву плюс отсутствие движения диафрагмы на 
УЗИ будет подтверждать диагноз паралича диафрагмы 
из-за повреждения или патологического состояния 
диафрагмального нерва. Существуют, однако, важные 
технические проблемы, которые могут ограничить 
интерпретацию результатов этого теста. В результа-
те упомянутый тест является технически сложным и 
должен выполняться только в опытных лаборатори-
ях [114].
РОль СИНдРОМа БЕлКОВО-эНЕРГЕтИчЕСКОй 
НЕдОСтатОчНОСтИ В патОГЕНЕЗЕ РЕСпИРатОРНОй 
НЕйРОМИОпатИИ
К сожалению, следует признать, что часто в усло-
виях ОРИТ, особенно многопрофильных стационаров, 
недостаточное внимание уделяют эффективности нут-
ритивной поддержки. Формальное проведение этой 
методики без учета реальных потребностей реанима-
ционного больного в энергосубстратах и белке приво-
дит к совершенно закономерному тяжелому истоще-
нию пациента с развитием всего спектра последствий 
и проблем, напрямую связанных с питательной (бел-
ково-энергетической) недостаточностью, а именно: 
нозокомиальных инфекций дыхательных путей (тра-
хеобронхит и пневмония), пролежней, уроинфекции, 
необходимости длительной ИВЛ и длительного же 
пребывания больного в ОРИТ и стационаре. Наиболее 
ярким клиническим проявлением белково-энергети-
ческой недостаточности является существенное сни-
жении массы тела (индекс массы тела менее 19), а 
также развитие гипопротеинемии (общий белок менее 
65 г/л), гипоальбуминемии (альбумин менее 35 г/
л), лимфопении (абсолютное количество лимфоцитов 
менее 1800 в 1 мм3). Госпитальное истощение — это в 
большей степени синдром потери мышечной массы 
при относительном сохранении жира в подкожном 
слое. Потеря мышечной ткани вследствие нахождения 
в ОРИТ может неблагоприятно влиять не только на 
показатели клинического исхода, но и на экономи-
Russian Sklifosovsky Journal of Emergency Medical Care. 2020;9(1):108–122. https://doi.org/10.23934/2223-9022-2020-9-1-108-122
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
116
ческие затраты, связанные с нахождением больного в 
ОРИТ [13]. 
Развитие и прогрессирование белково-энергети-
ческой недостаточности (БЭН) характерно для боль-
шинства пациентов ОРИТ, находящихся на длительной 
ИВЛ. Распространенность недоедания у госпитализи-
рованных пациентов составляет 20–69%. Однако рас-
пространенность недостаточности питания у больных, 
госпитализированных в ОРИТ, достигает 40–70% [115]. 
У пациентов, которые имеют БЭН, мышечная масса, 
как правило, резко уменьшается вследствие активации 
катаболического глюконеогенеза. Потеря мышечной 
массы приводит с нарушению заживления ран и уве-
личению частоты инфекций, летальности, заболевае-
мости, продолжительности пребывания в стационаре 
и экономических затрат [116]. Поэтому важно рано 
выявлять пациентов с БЭН и гипотрофией уже при 
поступлении в ОРИТ, так как ранняя нутритивная 
поддержка может улучшить прогноз. Не существует 
золотого стандарта для оценки нутритивного статуса 
пациентов в критическом состоянии на длительной 
ИВЛ, но необходимо учитывать, что  все парамет-
ры, которые могут быть использованы у стабильных 
некритических больных, имеют некоторые ограниче-
ния у пациентов на длительной ИВЛ с проявлениями 
ПИТ-синдрома [117].
ЗаКлючЕНИЕ
Таким образом, респираторная нейромиопатия 
является важным компонентом полинейромиопатии 
критических состояний, в котором на первое место 
выходит проблема дыхательной недостаточности, свя-
занной с поражением нервно-мышечного аппарата 
внешнего дыхания. Клиническим следствием респира-
торной нейромиопатии является неудачное отлучение 
от ИВЛ и длительное нахождение пациентов в ОРИТ. 
Основными звеньями патогенеза респираторной ней-
ромиопатии являются иммобилизационный синдром, 
натриевая каналопатия, избыточная аутофагия, диа-
фрагмальная дисфункция, а также не до конца понят-
ная большей части исследователей острая мышечная 
атрофия, характерная именно для критического состо-
яния. Методы диагностики респираторной нейропа-
тии могут шире применяться в рутинной клинической 
практике. Важным методом коррекции респиратор-
ной нейромиопатии является нутритивная поддержка 
персонализированная в соответствии с результатами 
метаболического мониторинга.
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ABSTRACT The attention of neurologists, neurosurgeons, intensive care physicians has been attracted recently by the new PICS (Post Intensive Care Syndrome) 
symptom complex (PIC) or PIC syndrome — Post Intensive Care Syndrome. One of the most severe options for PIT syndrome is critical illness polymyoneuropathy 
(CIP). Polyneuropathy (Critical illness polyneuropathies, or CIP) and myopathy (Critical illness myopathies, or CIM) are common complications of critical care. 
Several syndromes of muscle weakness are combined under the term «Intensive care unit-acquired weakness» or ICUAW. Respiratory neuropathy is a special case 
of PMCS, where respiratory failure is associated with damage to the neuromuscular apparatus of external respiration. The clinical consequence of respiratory 
neuropathy is an unsuccessful weaning from ventilator and a long stay of patients in ICU.  This systematic review of the literature is an analysis of publications 
devoted to the main pathogenetic mechanisms of the development of CIP and respiratory neuropathy, diagnostic methods, new therapeutic approaches to the 
treatment of ICU patients with respiratory neuropathy. The special attention is given to the problem of acute muscle wasting, diagnosis and correction of protein-
energy metabolism disorders in patients with respiratory neuropathy.
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